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EXPOSÉ ANALYTIQUE 


I. - TRAVAUX SUR LA PATHOLOGIE 
DU SYSTÈME NERVEUX 


A. - SCLÉROSES COMBINÉES DE LA MOELLE 



by S.-A. Kinnier Wilson and O. Crouzon. Review ofNeurology and Psychialry , 







Variétés cliniques. Classification. — A la lésion combinée 
des cordons postérieurs et des cordons latéraux correspondent les 
groupes cliniques suivants : 



b) Hérédo-ataxie cérébelleuse de Pierre Marie ; 

c) Paraplégie spasmodique familiale de Strümpell ; 

а) Scléroses combinées à forme de labes vulgaire, tabes combiné ; 

б) Forme spasmodique, divisée elle-même en plusieurs types dis¬ 
tincts (descriptions de Gowers, Strümpell, Dejerine et Sottas). 

3° Scléroses combinées des vieillards ; 

4° Scléroses combinées subaiguës avec altérations du sang (des¬ 
cription des auteurs anglais); 

Scléroses combinées de la pellagre et des intoxications ; 

taines sont très voisines de celles du tabes). 






I. Forme tabétique (tabes combiné). — Dans cette forme, 
nous avons pu décrire deux groupes de symptômes : tout d’abord 
ceux du tabes vulgaire, puis les signes surajoutés qui permettent 

comme des ataxiques ordinaires. On peut toutefois dire que la 

combinée que chez tes tabétiques simples. Sur dix autopsies que 
nous avons pu recueillir à Bicêtre, sept fois les malades étaient 
aveugles. Mais aucun autre signe appartenant à la symptomatologie 
classique du tabes ne pouvait désigner ces malades au diagnostic 
du ciinicien. (Il est.bien entendu que nous n’envisageons pas ici les 
symptômes de nature spasmodique : exagération des réflexes, etc., 



ter chez un second malade atteint d’une autre forme de sclérose 
combinée, l’hérédotaxie cérébelleuse. Nous avons cru logique d’at- 










SCLÉROSES COMB 


point de documents et nous ne saurions déterminer quelles sont 
les lésions auxquelles répond ce fait clinique. 

Mais à côté de la paraplégie, nous avons un autre précieux signe 
des lésions des cordons latéraux : 

c) Le phénomène des orteils (signe de Babinski). — Dans tous les 
cas que nous avons observés jusqu’ici, le signe de Babinski était 
associé à la paraplégie, et, dans un cas, associé à « la démarche 
avec traînemènt des jambes », puis, dans les derniers temps de la 
vie du malade, à une paraplégie survenue progressivement. 

En résumé, la forme de la sclérose combinée qui simule le tabes 
vulgaire peut être distinguée par trois symptômes : la démarche 
avec traînement des jambes, la paraplégie , le phénomène des orteils. 
Chacun de ces symptômes a une valeur presque pathognomonique 

donne une plus grande certitude au diagnostic. 

A côté de ces signes cardinaux, nous, mentionnerons deux autres 
signes, dont la valeur n’a pas encore été démontrée d’une façon 
suffisante : telles sont les crampes des membres inférieurs , tel est le 
phénomène de Strümpell. 

La forme tabétique de la sclérose combinée que nous venons de 
décrire n’est pas rare. D’après une proportion établie sur les obser¬ 
vations cliniques et sur les autopsies, on rencontre une sclérose 
combinée sur i3 tabétiques vulgaires pris au hasard (P. Marie et 
Crouzon : 4 fois sur 55 tabétiques de Bicêtre). 

Ce n’est donc pas là une affection rare, et l’on peut la découvrir 
dans les proportions que nous venons d’indiquer, et avec les signes 
que nous avons décrits, parmi les cas considérés généralement 
comme des tabes vulgaires. 

II. Forme spasmodique.— Le caractère fondamental de cette forme 
est l’existence de symptômes spasmodiques. Mais ceux-ci peuvent 
être associés à d’autres symptômes, dont le groupement crée des 
aspects cliniques différents. 

• a) Association des signes du tabes vulgaire et de symptômes spas¬ 
modiques. — On constate l’incoordination, le signe de Romberg, le 
signe de Robertson, les troubles vésicaux, les anesthésies et pares- 







groupés suivant le type de Go wers, joignait un peu de titubation de 

donnaient l’aspect cérébelleux. Toutefois il ne présentait pas la 
démarche avec traînement des jambes. 

d) Type de paraplégie spasmodique. (Strümpell, sclérose primi¬ 
tive des cordons latéraux de Déjerine et Sottas). — Le tableau cli¬ 
nique est celui d’une paraplégiè spasmodique lente et progressive, 

possible. 

III. Forme spasmodique des vieillards.-r Nous avons observé chez 
les vieillards de Bicêtre un type clinique ou plutôt une série de 
types cliniques qui nous ont paru assez analogues aux types de la 
forme spasmodique de la sclérose combinée des adultes, mais dont 





spasmodique; 2» Chez les autres, à la paraplégie spasmodique se 








troubles de l’articulation. Chez quelques-uns encore on constate les 
signes d’une paraplégie spasmodique : exagération des réflexes, 
clonuS du pied, signe de Babinski ; 3° Chez d’autres malades on 
observe de plus une démarche titubante donnant à leur affection 
une allure cérébelleuse. 


IV. Scléroses combinées de la paralysie générale. —La présence de 
topsies de paralysie générale, Fttrstner a obtenu les chiffres sui- 



les paralytiques généraux font défaut. Quant au diagnostic des 
lésions combinées, il nous a été impossible de le faire dans aucun 
cas jusqu’ici. 


V. Scléroses combinées subaiguës (Scléroses combinées de l'anémie 


pernicieuse, de l’ergotisme, de la pellagre, du lathyrisme). — Les 
travaux de Lichténstern, Lichtheim, Minnich, Nonne, Lloyd, Pe- 
tren, Déjerine et Thomas, Risien Russell, Batten et Collier, ont fixé 


et en particulier au cours de l'anémie pernicieusè. 

Cliniquement les lésions médullaires peuvent répondre aux grou¬ 
pements symptomatiques suivants : 
i" Il existe des signes d’affection spinale prédominants, et l’on 






constate en outre, dans quelques cas. des altérations du sang. 

A ce type clinique correspondent les quelques observations deRi- 
sienRussell, Battenet Collier et des faits publiés par Putnam, Dana.' 

2 ° L’anémie est le principal symptôme, et quelques troubles ner¬ 
veux révèlent la lésion médullaire. 

3° Le tableau clinique est caractérisé par l’anémie grave profonde, 
et cliniquement il n’existe aucun symptôme de lésion spinale. 

Sclérose combinée sabaiguë de la moelle (Risien Russell, Batten 
et Collier). — Le début de la maladie se fait par de légers tmublej 

plégie spasmodique et d’une légère incoordination, et enfin par 
quelques troubles de la sensibilité subjective dans les membres 
inférieurs. 

accentuée : il existe de l’anesthésie des membres inférieurs et du 

Puis la paraplégie devient complète et flasque, les réflexes rotu- 
liens sont abolis, l’anesthésie est complète, on voit apparaître une 
atrophie musculaire rapide, la perte de l’excitabilité faradique 
des muscles et l’incontinence des sphincters. La durée est de quel- 

Les altérations du sang n’ont pas été rencontrées dans tous les 


cas où l’affection a été observée, elles n’ont pas été caractéristiques, 
de l’anémie pernicieuse. Il semble donc que cette variété de sclé- 



étudier les coupes histologiques de la moelle des malades que nous 
avions observés cliniquement à notre premier voyage. 
















PROCÉDÉS 


ou moins .profondément dans la moelle et siégeant tant dans les 
cordons postérieurs que dans les cordons latéraux; la nature même 
de cette sclérose fait qu’il s’agit surtout de lésions de la périphérie 
de la moelle, de « sclérose marginale ». Il peut arriver ainsi que la 
méningite sclérogène, au lieu d’être primitive, soit secondaire à 
une affection médullaire préexistante (dégénération des cordons 
postérieurs par exemple), mais qu’une fois produite, elle réagisse à 
son tour sur d’autres points de la moelle et détermine une sclérose 
des cordons latéraux. C’est du moins là un mécanisme qui a été 
invoqué pour des cas de tabes s’accompagnant d’un léger envahis¬ 
sement des cordons latéraux. Déjerine a noté qu’il y avait dans ces 
cas méningomyélite corticale par propagation. La théorie lympha¬ 
tique du tabes de Pierre Marie et Güillain, et le rôle de la ttiénin- 
gite postérieure dàns là production des lésions tabétiques éclairent 
cette pathogénie. La même pathogénie peut expliquer les cas de 
scléroses conibinées dans la paralysie générale qui ne rentrent pas 
dans le type systématique, et là encore le rôle de la méningomyé- 
lilea été invoqué : là encore, la méningite postérieure, si sem¬ 
blable à celle du tabes, peut expliquer les lésions: la méningite, 
en effet, au lieu de se cantonner, comme elle fait dans le tabes, àu 
niveau du seul cordon postérieur, s’étend sur les parties latérales 
et détermine la sclérose des cordons latéraux de la moelle. 

Il est incontestable que c’est là la pathogénie qui rend le mieux 
compte des lésions pseudo-systématiques dans la plupart des cas 
de scléroses combinées, et que le groupe des scléroses combinées 
pseudo-systématiques est le type anatomique le plus fréquent des 
scléroses combinées de la moelle. 






- ÉTUDES CRITIQUES SUR PLUSIEURS PROCÉDÉS 
D'EXPLORATION CLINIQUE 







1 - LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN ; CYTODIAGNOSTIC 





Le cytodiagnostic du liquide céphalo-rachidien chez le tabétique , 
suivant Widal, Sicard et Ravaut, Babinski et Nageotte, révèle une 

M. Pierre Marie sur les tabétiques de Bicêtre nous a révélé la lym¬ 
phocytose chez les tabétiques dans la proportion de 19 fois sur 20 
et nous a permis d’apporter une confirmation aux travaux de Widal 
et Babinski. 

La couleur sanglante du liquide céphalo-rachidien peut être due 
à. une hémorragie méningée ou à une hémorragie cérébrale qui 
laisse passer le sang dans le liquide céphalo-rachidien (hémorragies 

ragies cérébrales accompagnés de couleur sanglante du liquide 
céphalo-rachidien, constater qu’il existe une autre cause qui peut 
expliquer la couleur sanglante du liquide céphalo-rachidien : ce 
sont les suffusions sanguines pie-mériennes, secondaires à l’hémor¬ 
ragie cérébrale, et qui se rencontrent sur le cervelet,le bulbe et sur 
toute la surface postérieure de la moelle. 

Le cytodiagnostic dans les tumeurs cérébrales est négatif dans la 
très grande majorité des cas. Nous avons pu, cependant, avec 
M. Loeper, observer un malade dont.,le liquide céphalo rachidien 
contenait un grand nombre de cellules mononucléaires de volume 





du liquide céphalo-rachidien. L’autopsie montra l’existence d’uni 

de la tumeur et des cellules du liquide céphalo-rachidien a dé¬ 
montré leur identité. Il s’agissait donc d’une sarcomatose du 
liquide céphalo-rachidien au cours d'un sarcome cérébral. , J 


D-. - RECHERCHES CLINIQUES ET ANATOMIQUES 
SUR L’IDIOTIE ET L’ÉPILEPSIE 












: Nous possédions déjà l’autopsie de l’un des frères et nous avions 
constaté la présence d’une atrophie cérébelleuse , lésion rare. 11 était 
intéressant pour nous de juxtaposer l’observation clinique du 
malade vivant à l’observation anatomo-clinique de son frère décédé, 
et nous nous considérions comme autorisés à supposer que la 
seconde autopsie nous permettrait de constater la même lésion 
cérébelleuse. 

ultérieure. L’atrophie cérébelleuse était identique à celle du pre- 

Nous sommes donc là en présence d’une maladie familiale de 
type spécial, qui était caractérisée cliniquement par le strabisme, 
l’idiotie et la diplégié spasmodique, et à laquelle nous avohs eu la 
bonne fortune de trouver un substratum anatomique semblable 
dans les deux cas, l’atrophie cérébelleuse : c’est la diplégié cérébel- 


Idiotie symptomatique de pachyméningite et de méningc-encépha- 

Comple rendu de Bicétre de 1900. 

Idiotie symptomatique d’une sclérose atrophique limitée aux cir 



Les travaux de Bourneville ont fixé le substratum anatomique 
des idioties : idiotie myxœdémateuse, hydrocéphalique, idiotie par 
méningo-encéphalite, idiotie par sclérose atrophique, par sclérose 
tubéreusè hypertrophique (Bourneville et Brissaud). 

Les observations que nous avons rapportées sont des exemples 
de deux de ces variétés anatomiques de l’idiotie: méningo-encépha¬ 
lite et sclérose cérébrale atrophique. 













E. - TBAVADX SUR DIVERSES MALADIES ORGANIQUES 
DU SYSTÈME NERVEUX 



Nous pensons que ces œdèmes hémiplégiques ne sont pas, 
comme on tendait à le croire, des troubles trophiques de l'hémi¬ 
plégie, mais des manifestations d’une lésion viscérale, cardiaque 
ou rénale, dont la distribution est secondairement réglée par l’hé¬ 
miplégie, quelquefois plus simplement encore par la position déclive 
que prend le côlé hémiplégique. 



Le malade qui fait l’objet de ce travail était atteint d’une hémi¬ 
plégie gauche alterne avec paralysie do l’oculomoteur- commun 
droit, paralysie du trijumeau h droilc et paralysie faciale droite : 
il y avait donc association de lésions pédonculairc, bulbaire , protu- 

Ce type clinique ne répond à aucune des descriptions connues 
des syndromes alternes. Il semble qu’on puisse interpréter cet 













srvé était âgé de 7c 





















28 ans, en dehors de la grossesse, de l’hystérie ou de la dégénéres¬ 
cence. On ne connaît que très peu d’exemples de ce type clinique 
à un âge aussi tardif. 



L’enfant que nous avons observée fut atteinte, au cours de sa cho¬ 
rée, d’une hémiplégie avec aphasie, puis contracture : c’était un 
type de paralysie choréique, dont l’intensité et la persistance sont 
rares dans cette affection. L’évolution clinique semblait permettre 
de le rattacher à une embolie cérébrale. Cette hypothèse fut confir¬ 
mée par la constatation d’un rétrécissement mitral, qui était sans 
doute la cause de l’embolie. Nous pensons donc que la succession 







PRÉSENTATION DE PIÈCES AYANT 
A LA PATHOLOGIE NERVEUSE 





stigmate de dégénérescence. Mais il présentait des troubles des 
réflexes, qui permettaient de penser au tabes, et des ulcères de 
jambe, qui pouvaient faire supposer chez notre malade la syphilis. 



membre supérieur droit, avec allongement du membre et hyper¬ 
trophie du squelette correspondant au territoire du nævus. 


hypertrophie osseuse, étaient accompagnés de symptômes acces¬ 
soires : varices, troubles de sudation, modification du développe¬ 
ment des poils, diminution de la tension artérielle et de la tempé¬ 
rature, augmentation du nombre des globules rouges du même 

L’origine de cette dystrophie est mal connue. Étant donné l’ana¬ 
logie topographique qu’elle présente avec la zone, il nous paraît 
logique de lui attribuer une localisation analogue : métamère ou 
ganglion rachidien. 






A. — TRAVAUX SDR LA PATHOLOGIE VISCÉRALE 


ET LA TUBERCULOSE 



tuberculose chez un môme sujet, et plus particulièrement I 
















B. — TRAVAUX SUR LA SYPHILIS 

Des troubles de la nutrition dans la syphilis (en collaboration avec 3 

M. Gaucher). Journal de physiologie et de pathologie générales , janvier 1902. 

Soc. méd. des hôpitaux , 1902.' 

Les troubles de la nutrition générale causés par la toxi-infeclioflB 
syphilitique sont analogues à ceux qu’on observe dans lesintoxi- 

Nous avons trouvé, dans un grand nombre de cas, une dirai- m 
nution de l’élimination de l’urée. Dans 70 p. 100 des cas, le rapport 
azolurique était inférieur à la normale. Or, on sait que les der- J 
nières phases de l’élaboration azotée s’effectuent surtout dans la a 
cellule hépatique. Ce résultat présente donc un intérêt tout parti¬ 
culier : il nous fait entrevoir que le ralentissement général, 'donjEB 
nous montrons l’existence dans la syphilis, porte plus spcialementf j 
sur la fonction hépatique. 


Nous avons trouvé fréquemment un abaissement de chiffres de j 
chlorures. 

La molécule élaborée moyenne a été augmentée de poids dans; J 



Or, on sait que la plupart des dermatologistes font actuellement 
de la leucoplasie une manifestation syphilitique. 



Nous avons pratiqué, dans le service du professeur Fournier, à 
l’hôpital Saint-Louis, la ponction lombaire chez huit syphilitiques 
atteints de céphalée. Chez deux d'entre eux, dont la syphilis remon¬ 
tait respectivement à un an et deux ans et demi , nous avons pu 
rencontrer des éléments figurés du sang abondants avec prédomi¬ 
nance de lymphocytes. 

Chez ces deux sujets, l’examen le plus minutieux ne permit de 
rencontrer aucun trouble nerveux somatique. 

Ces cas sont les premiers où la lymphocytose ait été constatée au 
cours d’une syphilis secondaire sans stigmates de lésion nerveuse 
organique : ils sont donc le point de départ des travaux sur la cy¬ 
tologie du liquide céphalo-rachidien de la syphilis. 

Ils nous ont permis de poser la question de l’avenir des syphili¬ 
tiques secondaires qui présentent cette lymphocytose : ces malades 
sont-ils prédisposés au tabes ou à la paralysie générale ? L’évo¬ 
lution de nos deux cas ne nous a pas permis encore de répondre à 
cette question. 

Gomme géante syphilitique et signe de Robertson (en collaboration 


Présentations des : 




I. - TRAVAUX DE MÉDECINE EXPÉRIMENTALE 
ET DE BACTÉRIOLOGIE 


A. — MÉDECINE EXPÉRIMENTALE 


Les modifications apportées à la composition chimique et histolo- ' 

trait surrénal sont très marquées et. constantes : il y a hyperglycémie '' 
précocé et glycosurie avec exagération de la fonction amylogénique 
du foie ; il y a diminution des ferments du sang, lipase et amylase ; 
le nombre des globules rouges du sang, qui peut augmenter pendant 
lès premières heures, diminue toujours chez l’homme et l’animal, et | 
cette diminution peut persister deux à cinq jours; le taux d'hémo- j 

la leucocytose est, en général, extrêmement marquée, elle apparaît au ; 

quatrième jour (c'est’d'abord une réaction polynucléaire, mais rapi¬ 
dement s’accroît la proportion de macrophages et d’éléments lym-J 
pholdes avec légère éosinophilie terminale ; mononucléose et éosino¬ 
philie sont plus précoces chez l’addisonnien que chez l'individu . 

sité quand ôn répète les injections ou quand on augmente les doses. 
Cependant, dans ce cas, la mononucléose est plus précoce et plus 








marquée et la diminution des globules rouges s’exagère, persiste 
ou reparaît aussi accentuée. 

Il y a donc là une action eæcito-leucocytaire et globulicide de 
l'adrénaline et des extraits surrénaux , et cette action est inverse de 
celle que semble exercer la glande thyroïde. 



























giques sont l’indicé de l’action de l’adrénaline sur la réparation du 
sang dans le purpura. Les expériences chez l’animal nous ont donné 
des résultats analogues, à la suite de l’injection d’adrénaline à dose 

Un cas de traitement prolongé par l'adrénaline dans la maladie 




antérieure; c'est celle deGrttber (Reichert’s Archiv. i865, p. 714). : 
Nous n’arons pu, nulle part dans la série animale, trou-ver sa signi- 


B. - PHYSIOLOGIE 








accentués qui consistent en un très léger relèvement pendant 
l’aspiration, la bouche fermée. 

II. Le voile du palais présente des mouvements actifs associés à 
des mouvements synergiques des parois pharyngées qui réalisent 
l’occlusion du naso-pharynx ; ces mouvements associés consistent 

i° Un relèvement du voile , qui peut n’atteindre qu’à peine l’ho¬ 
rizontale (occlusion incomplète) ou la dépasser franchement (occlu- 

2° Une projection de la partie postérieure et latéro-postérieure du 
pharynx allant s’accoler au bord libre du voile ; la ligne médiane 
postérieure et le bord supérieur du pharynx restant fixes ; 

3° Un plissement du repli salpingo-pharyngien formant véritable 
pilier postérieur et supérieur du voile. 

III. Ces mouvements synergiques, suivant leur amplitude, déter¬ 
minent une occlusion complète ou incomplète du nasopharynx. 

L’occlusion est complète dans la déglutition , la succion , l'effort , le 
sifflement. 

Elle est incomplète dans la toux. 

Elle est variable dans la phonation. 

IV. Dans la phonation , la mobilité du voile et du nasopharynx 

i° Pour les voyelles , le relèvement du voile, la projection pharyn¬ 
gienne et le plissement du repli salpingo-pharyngien varient sui¬ 
vant la voyelle et suivant une progression constante de A à E, de 
E à O et U, de O et U à I. 

à laquelle la consonne est associée. 

Pour une môme consonne, ils varient proportionnellement en 
suivant la loi de progression des voyelles. 

si la voyelle était prononcée isolément. 

Pour une même voyelle, ils ne varient guère, quelle que soit la 

extrêmement peu accentués. 







